Aivoverenkierron saately

HannaTarkkanen

Vaikka ihmisaivot painavat vain noin kaksi prosenttia koko kehon massasta, tarvitsevat ne 12-
15 prosenttia syddmen minuuttitilavuudesta ja ké&yttavat levossa jopa viidenneksen elimiston
hy6dyntamasta hapesta. Aivoverenvirtaus (CBF) on normaalisti 45-55 ml/100 g minuutissa. Is-
keemisen vaurion synty riippuu merkittavasti iskemian kestosta (1). Jos kortikaalinen virtaus
vahenee alle 20 ml:aan/100g/min, seuraa yleensa tajuttomuus, mutta aivosolujen toiminta pa-
lautuu heti verenvirtauksen lisdé&ntyessa. Palautumattomia neuronivaurioita tapahtuu kuitenkin
jo muutamassa tunnissa virtauksen véhetessa alle 10 ml/100 g minuutissa. Aivokudoksen kaikis-
ta soluista neuronit ovat kaikkein herkimmat hapenpuutteelle.

CBF on péépiirteittain suoraan verrannollinen
aivojen perfuusiopaineeseen (CPP) (CPP=MAP-
ICP) ja kadantden verrannollinen verisuoniston
vastukseen (R) eli CBF=CPP/R. Aivoverenkier-
ron vastus on kaantéen verrannollinen aivoveri-
suonen sdteen neljanteen potenssiin. Suonen séde
onkin tarkein vastusta maarittava tekija. Vastuk-
sen saately tapahtuu l&dhinnd pienissé arterioissa
ja arterioleissa. Kapillaariston ja laskimopuolen
merkitys on epéselvempi.

Noin 60 % kéytetystd energiasta kuluu aivo-
jen elektrofysiologiseen toimintaan ja loput 40
% homeostaasin ylldpitoon. Lisdantynyt neuro-
naalinen toiminta lisddkin paikallista metaboliaa
ja ilmeisesti kertyneiden metaboliittien valityk-
selld aiheuttaa myds verenkierron lisdédntymisen
t&lla alueella. Aivokudoksen sisélld verenkierto on
jakautunut hyvin heterogeenisesti. Harmaa aine
kayttda yli nelja kertaa suuremman osuuden ha-
pesta kuin valkea aine. Englanninkielisessa Kir-
jallisuudessa tastd metabolianopeuden ja virtauk-
sen kytkennéstd kaytetddn nimitystd “coupling”.
Typpioksidi, NO, toimii mekanismissa yhtend
tarkednd vilittajaaineena. NO diffundoituu va-
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paasti verisuoniston siledn lihaksen soluihin, ai-
heuttaa solunsisdisen cGMP lisdédntymisen kaut-
ta myosiinin fosforylaation ja verisuoniston di-
laation. Kokeellisissa tutkimuksissa NO-syntaasi
-entsyymiryhman inhibitio vahentéa aivoveren-
virtausta lyhytaikaisesti jopa 20 % (2). Vélittaja-
aineita on kuitenkin lukuisia. Esimerkiksi kali-
um (K+) ja ATP:n hajoamistuote adenosiini toi-
mivat aivoverisuonia dilatoivasti.
Laskimoanesteetit, barbituraatit, propofoli ja
etomidaatti, vahentdvét aivojen elektrofysiologis-
ta toimintaa, metabolianopeutta ja virtausta. Ke-
tamiini, joka lisdd sekd metaboliaa ettd virtausta,
on poikkeus. Anesteeteilla on todennakdisesti
metaboliaa vahentévan vaikutuksensa, lisaksi myods
suora vaikutus verisuonten sileddn lihaksistoon,
koska aina virtauksen muutos ei ole suoraan ver-
rannollinen metaboliamuutokseen. Virtaus véhe-
nee suhteessa kaytettyyn annokseen. Maksimaa-
linen virtauksen vahenema saavutetaan esimerkiksi
barbituraateilla annoksella, jolla energiaa ei kulu
elektrofysiologiseen toimintaan eli silloin kun
EEG on isoelektrinen. Solujen homeostaasi séi-
lyy muuttumattomana ja neuronaalisen toimin-
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nan muutokset ovat palautuvia. Opioidit ja bent-
sodiatsepiinit aiheuttavat samansuuntaisen mut-
ta huomattavasti vaatimattoman muutoksen ai-
voverenkiertoon. Inhalaatioanesteettien vaikutus
aivoverenkiertoon poikkeaa laskimoanesteettien
vaikutuksesta. Vaikka inhalaatioanesteetit aiheut-
tavat metabolianopeuden laskun, ei virtaus kui-
tenkaan véhene (uncoupling). Vaikutus on an-
nosriippuvainen ja riippuu myds kéytetysta anes-
teetista.

Kehon lamp6tilan lasku vahentéd aivoverenvir-
tausta, miké osaltaan selittyy metabolianopeuden
laskulla, jonka hypotermia aiheuttaa. Aivojen
metabolia vdhenee 6-7 % kehon yhden asteen
lampdotilan laskua kohden. Hypotermia, 20°C,
voi aiheuttaa taydellisen EEG- suppression. Nayt-
tdisi myos siltd, ettd lievd hypotermia parantaa
ennustetta vakavissa kallovammoissa (3). Hyper-
termia lisdd puolestaan sekd metaboliaa ettd ve-
renkiertoa esim. elimistén l[dampdatilan ollessa 37-
42°C.

Hiilidioksidi (CO,) on Kliinisesti yksi tarkeim-
mistd aivoverenkiertoa saatelevista tekijoista (Kuva
1). Aivojen verenvirtaus on suoraan verrannolli-
nen arteriaveren hiilidioksidiosapaineeseen
(P,CO,). Hypokapnia aiheuttaa vasokonstrikti-
on ja hyperkapnia vasodilaation . Saately toimii
CO,- osapaineen ollessa valilla 25-100 mmHg ja
virtauksen muutos talla vaihteluvélilld on noin 2-
4 % yhtd elohopeamillimetrid kohden. Tama
korrelaatio sailyy my0s anestesiassa. CO, diffun-
doituu heposti aivoverisuoniston endoteelin I&-
vitse ja virtauksen muutos valittyy likvorin pH:n
laskun kautta. Aivo-selkdydinnesteen puskurio-
minaisuus neutraloi pH- muutoksen aiheuttaman
verenkierron muutoksen kuitenkin jo noin 6-10
tunnin kuluessa. Vaikka pH pysyy matalana nor-
malisoituu aivojen verenvirtaus tassa ajassa. Sys-
teeminen metabolinen asidoosi ei juurikaan vai-
kuta aivoverenvirtaukseen, koska H+-ioni ei pys-
ty lapaisemaén aivo-veriestettd. Systeemipaineen
muutokset saatelevat CO,- reaktiivisuutta. Vai-
kea hypotensio, keskiverenpaine 30 mmHg “sam-
muttaa” virtauksen CO,-reaktiivisuuden ja vaste
heikkenee jo merkittavésti jo keskiverenpaine-ta-
solla 50 mmHg. CO,- reaktiivisuus vahenee mer-
kittavasti myos idn lisddntyessd. Hypokapnian
aiheuttama vasokonstriktio on 65-vuotiaalla noin
puolet siitd mitd 20-vuotiaalla.

Valtimoveren happiosapaineella (P,O,) ei ole
juurikaan merkitysta fysiologisissa rajoissa aivo-
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Kuva 1. Hillidioksidin, hapen ja autoregulaation vaikutukset aivoverenvirtaukseen.

Katso tarkemmin teksti.

verenkierron saatelyssa (kuva 1). P,O, vaikuttaa
aivoverenkiertoon ollessaan alle 50 mmHg tai yli
300 mmHg. Vaikea hypoksia aiheuttaa kuiten-
kin voimakkaan vasodilaation. P,O,:n ollessa kor-
kea vasokontriktiovaikutus on vahdisempi.

Autoregulaatiolla tarkoitetaan aivoverenvirta-
uksen ominaisuutta sdilyd vakiona systeemipai-
neiden suuristakin vaihteluista huolimatta (kuva
1). Autoregulaation tarkoituksena on turvata ai-
voverenkierto systeemipaineen nopeiden laskujen
yhteydessd ja toisaalta estad korkeiden paineiden
aiheuttama verisuonivaurio, verisuoniston silean
lihaksen dilaatio ja mm veri-aivoesteen fenestroi-
tuminen (4). Autoregulaatio toimii, muutaman
minuutin viivelld, systeemipaineen vaihdellessa
valilla 60-150 mmHg. Séately perustuu resistens-
siarteriolien konstriktioon ja dilaatioon, mutta sen
tarkkaa mekanismia ei tunneta. Autoregulaation
rajojen ulkopuolella aivoverenvirtaus seuraa line-
aarisesti systeemipaineen muutoksia. Krooninen
hypertensio siirtdd autoregulaatiokéyrad oikealle.
Autoregulaation alaraja on suoraan verrannolli-
nen hypertension vaikeusasteeseen, mutta pahasti
kontrolloimattomassa hypertensiossa alaraja voi
olla jopa 120 mm Hg. Hypertoonikko voi saada
iskemiaoireita siis huomattavasti normotensiivi-
sia potilaita korkeammilla systeemipaineilla. Ve-
renpainetaudin hoito voi palauttaa autoregulaa-
tiokdyradn normaaliksi (5), mutta palautuminen
voi viedd jopa kuukausia ja jaada osittain epatay-
delliseksi.

Veren viskositeetti ja viskositeettia merkitta-
vimmin maérittelevd hematokriitti vaikuttavat
myds virtaukseen aivoverisuonistossa. Anemia vé-
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henté&d verisuoniston vastusta ja virtaus lisaantyy.
Korkea hematokriitti aiheuttaa vasokonstriktio-
ta. Iskeemisten aivoverenkierron hairididen ajoit-
tuminen suurelta osin aamun varhaisiin tuntei-
hin arvellaan osaltaan liittyvadn juuri aamun kor-
keampiin hematokriittiarvoihin (6). Aivojen ha-
pensaannin kannalta ihanteellisin hematokriitti
vaihtelee 0,30-0,34 vélilla.

Aivojen verisuonisto on tiheésti hermotettua,
mutta neurogeenisen sadtelyn merkitys on epé-
selvd. On voitu todeta, ettd vuotosokin aiheutta-
ma sympaattisen hermoston stimulaatio siirtaa
autoregulaatiokdyraa oikealle eli autoregulaatio
heikkenee alarajoillaan ja virtaus alkaa seurata li-
neaarisesti systeemipaineen laskua. Tama selittad
miksi anestesianaikainen, la&kkeilld aikaansaatu,
hypotensio on paremmin siedettyd kuin esimer-
kiksi vuotosokin aiheuttama hypotensio.

Aivot ovat hyvin riippuvaisia glukoosin oksi-
datiivisesta metaboliasta ja aivojen suuren meta-
bolianopeuden vuoksi herkkid iskeemisille hairi-
oille. Aivojen verenkierto onkin useiden eri me-
kanismien kautta tarkoin saadeltyd. Téssa Kirjoi-
tuksessa on keskitytty verenkierron séatelyn nor-
maalifysiologiaan. Akillisissa aivovammoissa tima
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sadtely hairiintyy herkasti, mutta se onkin jo ko-
konaan uuden kirjoituksen aihe.
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